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　　　　　左室流出地階流速波形の変化について
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Changes　in　Flow　Velocity　Pattern　in　the　Left　Ventricular　Outflow　Tract
　　　　　　　　　　after　Vasocontriction　And　Vasodilation　Assessed
　　　　　　　　　　　　　　　　　　by　Doppler　Echocardiography
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　　　　　　　　　　　　Masami　FUJITA，　Tetsuya　KOBAYASHI
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　　　　　　　　　　　（Director：Prof．　Chiharu　IBUKIYAMA）
　Doppler　echocardiography　was　used　to　investigate　changes　in　the　flow　velocity　pattern　in　the　left
ventricular　outflow　tract　（LVOT）　after　a　vasoconstrictor　（angiotensin；AGT）　and　a　vasodilator
（nitroglycerin；NTG）．　A　plethysmogram　（PTG）　was　used　to　evaluate　periheral　circulation．　Fifty
patients，　28　with　myocardial　infarction，　13　with　angina　pectoris　and　9　others　took　part．
　LVOT　flow　velocity，　PTG，　and　brachial　cuff　blood　pressure　were　recorded　under　normal　condi－
tions　and　after　an　intravenous　injection　of　1．3　ptg　AGT　and　a　sublingual　administration　of　O．3　mg
NTG．　The　flow　velocity　patterns　investigated　were：1）　peak　flow　velocity　（PFV）　；2）　acceleration
time　（AT），　the　time　interval　from　the　onset　of　ejection　to　PFV；3）　deceleration　time　（DT），　the　time
interval　from　PFV　to　the　end　of　ej　ection；4）　mid－flow　velocity　（mFV），the　flow　velocity　at　half　DT；
5）　average　acceleration　（AA），　PFV　over　AT；6）　average　early　deceleration　（AED），　PFV　minus
mFV　over　half　DT；7）　average　late　deceleration　（ALD），　mFV　over　half　DT；and　8）　cardiac　index
（CI），　calculated　from　the　time　velocity　integral　and　LVOT　diameter．
　Blood　pressure　increased　after　AGT，　from　116／65　to　144／80，　and　decreased　after　NTG，　to　109／60
mmHg．　Heart　rate　decreased　after　AGT，　from　65±11　to　62±12，　and　increased　after　NTG，　to　70±
11　beats／min．　CI　decreased　after　AGT，　from　3．00±O．66　to　2．77±O．66L／min／m2，　and　did　not　change
after　NTG．　PFV　and　mFV　decreased　after　AGT，　from　O．99±O．20　to　O．94±O．18　and　from　O．68±O．15
to　O．59±O．11　m／sec，　respectively．　PFV　did　not　change　after　NTG，　and　mFV　increased，　to　O．71±
O．15m／sec．　DT　increased　after　AGT，　from　203±29　to　220±31，　and　decreased　after　NTG，　to　187±
27msec．　ALD　decreased　after　AGT，　from　6．9±2．0　to　5．5±1．4，　and　increased　after　NTG，　to　7．8±2．1
m／sec2．　The　augmentation　index　of　the　PTG　（AI）　increased　after　AGT，　from　14．0±17．5　to　28．0±
13．4，　and　decreased　after　NTG，　to　一7．7±16．80／o．　AT，　AA　and　AED　did　not　change　after　AGT　or
（1992年4月14日受付，1992年5月8日受理）
Key　words：血流速波形パターン　（Flow　velocity　pattern），反射波（Reflection　wave），ニトログリセリン
（Nitroglycerin），アンジオテンシン（Angiotensin），ドプラー心断層装置（Doppler　echo　cardiography）
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NTG．　（All　changes　were　significant，　p〈O．005）
　The　changes　in　the　flow　velocity　pattern　in　the　left　ventricular　outflow　tract　produced　by　AGT
and　NTG　were　more　pronounced　during　late　deceleration　than　during　acceleration　or　early　deceler－
ation．　This　is　probably　caused　by　the　vasoconstrictive　effect　of　AGT　and　vasodilatory　effect　of
NTG　on　the　peripheral　vessels　and　can　be　attributed　to　changes　in　wave　reflection，　as　indicated　by
the　augmentation　index　of　the　PTG．
緒 言
　末梢血管の収縮及び拡張に伴い大動脈起始威圧波
形1）及び左室圧波形2）とも大きく変化し，特に収縮
後期圧波形が変化することが報告されている．これ
は宋梢からの反射波の増減によると考えられてい
る2・3｝．しかしこの時の血流速波形の変化に関して言
及した報告は殆どみあたらない4）．そこで今回末梢
血管収縮剤及び拡張剤を用いて血圧を変化させた時
の左室流出路血流速波形のパターン変化をドプラー
心断層装置を用いて検討した．
対 象
　東京医科大学内科第二講座に入院または通院して
いる50症例．男性40例，女性10例．陳旧性心筋梗
塞28例（MI群），年齢27歳から71歳，平均56．9±
9．9歳（mean±1SD）．狭心症13例（AP群），年齢
38歳から75歳，平均56．4±11．3歳．その他9例
（OT群），年齢28歳から71歳，平均50．9±17．3歳．
OT群は胸痛症候群，ネフローゼ症候群等特に心臓
に器質的疾患を認めなかった例である．全例ともニ
ューヨーク心臓協会による心疾患旧機能分類2度以
内であり，正常洞調律である．左右短絡疾患，弁膜
疾患，末梢血管閉塞性疾患など疾患自体が圧面及び
脈波に影響を与えると考えられる例は除外した．
方 法
　1）記録
　被験者を左側臥位にして充分に安静にした後，ド
プラー心断層装置（YHP社製77020　AC）を用いて
心尖部左室長軸面を画出し，2．5MHzの探一子を用
いて大動脈弁直下左室流出路にサンプル部位を設定
し，最高の血流速度を得られるサンプル部位及びビ
ーム投入角で血流速波形を記録した．更に胸骨左縁
第3，4肋間から左室流出路径を記録し左室流出路断
面積を算出した．同時にフクダ創製PT　400を用い
て左第二指の指尖容積脈波　（Plethysmogram：
PTG）を記録した．更にカブ型自動血圧計を用いて
右上肢圧を測定した．
　心電図（ECG），心音図（PCG），左室流出路血流
速波形（Flow　velocity　at　the　left　ventricular　out－
flow　tract：FV），　PTG，　PTGの二次微分波である
加速度脈波（Acceleration　plethysmogram：APG）
を紙送り速度100mm／secで同時記録した（図1）．
コントロール状態を記録した後，アンジオテンシン
（AGT）1．3μgを末梢静脈より注入し収縮期血圧が
約20％上昇した時点で同様に記録した．血圧がコン
トロール状態に復した後にニトログリセリン
（NTG）0．3mg舌下投与7分後に再び同様に記録
した．
　II）解析法
　左室流出溶血流速波形では壁運動などによる低周
波領域でのノイズ除法の為ローカットフィルターを
使用しているのでbase　line付近は記録されない．
そのため駆出の開始点，終了点は記録されている波
形のbase　lineにもっとも近い点より垂線を引いて
求めた．左室流出路血流速波形の解析は図2に示す
ように，①最大血流速度（Peak　flow　velocity：PFV
m／sec），②駆出開始点からPFVまでの時間を加速
時間（Acceleration　time：AT　msec），③PFVか
ら駆出終了点までの時間を減衰時間（Deceleration
time：DT　msec），更に血流速パターンを解析する為
に，④血流速上昇期における平均加速度（Average
acceleration：AA　m／sec2；PFV／AT），⑤血流速減
衰早期における平均減衰度（Average　early　dece1－
eration：AED　m／sec2；（PFV－mFV）／1／2　DT），及
び⑥血流速減衰後期における平均減衰度（Average
late　deceleration：ALD　m／sec2；mFV／1／2　DT）を
求めた．尚血流速減衰早期及び後期は血流速減衰期
を減衰時間の中間点（1／2DT）で二分割して求め
た．また減衰中期血流速度　（mid－flow　velocity：
mFV　m／sec）はその中間点での血流速度である．⑦
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Fig．　1　Example　recordings　of　flow　velocity　and　plethysmogram　in　the　normal　condition
　　　　　The　Doppler　sampling　ares　was　set　at　just　below　the　aortic　valve　with　seeing　2－dimensional　long－axis
　　　apical　image　（upper），　and　the　phonocardiogram　（PCG），　electrocardiogram　（ECG），　left　ventricular
　　　outflow　tract　flow　velocity　（FV），　plethysmogram　（PTG），　and　acceleration　plethysmogram　（APG）
　　　were　recorded　simultaneously　on　stripchart　recorder．
Fig．　2　Depicted　flow　velocity　curve　from　original　tracing，　shows　method　of　analysis　on　the　basis　of　flow
　　　acceleration　and　deceleration．
　　　AT：Acceleration　time　DT：Deceleration　time　ET：Ejection　time　PFV：Peak　flow　velocity
　　　mFV：mid－flow　velocity，　the　flow　velocity　at　half　DT　AA：Average　acceleration；PFV／AT　AED：
　　　Average　early　deceleration；（PFV－mFV）／（1／2　DT）　ALD：Average　late　deceleration；mFV／（1／2
　　　DT）
Fig．　3　Depicted　flow　velocity　curve　flom　original　tracing，　shows　method　of　analysis　on　basis　of　flow
　　　integral．
　　　Folw　velocity　integral　during　acceleration　（area　A　），　during　early　deceleration　（area　E　）　and　during
　　　late　deceleration　（area　L　）
　　　Folw　velocity　integral　ratio　during　acceleration　（O／oA），during　early　deceleration　（O／oE）　and　during　late
　　　deceleration　（％oL）
　　　O／oA＝area　A／（area　A十area　E十area　L）　×100
　　　0／oE＝area　E／（area　A十area　E十area　L）　×100
　　　％oL＝area　L／（area　A十area　E十area　L）　×100
Fig．　4　Analysis　of　plethysmogram
　　　PTi：The　amplitude　of　the　early　component　of　the　systolic　wave
　　　PT2：The　amplitude　of　the　late　component　of　the　systolic　wave
　　　MA：Maximum　amplitude
　　　Augmentation　index　：＝　（PT2一　PTi）／MA　×　100
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Fig．　5　Examples　of　the　flow　velocity　curve　at　the　left　ventricular　outflow　tract　and　plethysmogram　in　the
　　normal　condition　（upper　left），　after　angiotensin　infusion　（upper　center）　and　after　nitroglycerin　（upper
　　right）．　After　angiotensin　（AGT），　blood　pressure　rose，　and　flow　velocity　decreased　more　slowly　during
　　late　deceleration　（hatched　area，　center　row）　than　during　acceleration　or　early　deceleration．　After
　　nitroglycerin　（NTG），　blood　pressure　fell　and　flow　velocity　decreased　rapidly　during　the　late　decelera－
　　tion　phase．
　　　　On　the　plethysmogram，　the　late　component　of　the　systolic　wave　after　AGT　is　markedly　higher　than
　　the　control　（bottom　row），　and　after　NTG　ls　markedly　lower　than　the　control．
　　PCG：Phonocardiogram　ECG：Electrocardiogram
　　FV：Flow　velocity　curve　PTG：Plethysmogram
　　APG：Acceleration　plethysmogram
　　PFV：Peak　flow　velocity
　　mFV：mid－flow　velocity
　　PTi，　PT2　and　MA　are　described　in　Fig．　4．
血流速時間積分値（Total　flow　velocity　integral：
TFI　cm），及びTFIを詳細に検：心するために図3に
示すように，記録された血流速波形を血流速上昇期，
血流速減衰早期，血流速減衰後期に3分割しその面
積をプラニメータを用いて算出しそれぞれの面積を
area　A，　area　E，　area　しとし，⑧血流速上昇期に
おける血流速時間積分値のTFIに対する割合を上
昇期血流速時間積分値比（Flow　velocity　integral
ratio　during　acceleration：　O／o　A；areaA／（area　A十
area　E＋area　L）），⑨血流速減衰早期における血
流速時間積分値幅（Flow　velocity　integral　ratio
durin 　early　deceleration：O／o　E；area　E／（area
A＋area　E＋area　L）），⑩血流速減衰後期におけ
る血流速時間積分値比　（Flow　velocity　integral
ratio　during　late　deceleration：％　L；areaL／（area
A＋areaE＋area　L））とした．更に⑪血流速時
間積分値より求めた心拍出係数（Cardiac　index：CI
L／min／m2）を算出した．
　PTGの波形解析は脈波の立上がり点、から収縮期
前方成分（前隆波）までの高さをPT、，収縮期後方成
分（後隆波）までの高さをPT2，最大振幅をMaxi－
mum　ampulitude（MA）とし，最大振幅の中で碍子
（4）
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　　　　SBP　DBP　HR　C　IFig．　6　Changes　in　SBP，　DBP，　HR　and　CI　in　the　normal　condition　（C），after　administration　of　angiotensin　　（A）　and　nitroglycerin　（N）．
　　＊　＊　＊P〈O．005
　　SBP：systolic　blood　pressure　DBP：diastolic　blood　pressure
　　HR：heart　rate　CI：cardiac　index
波に対する後隆波の割合Augmentation　Index
（AI；（PT2－PT、）／MA×100）を算出した（図4）．
　各指標の平均はmean±1SDとして求め，前群間
の有意差検定にはstudent　t　testを用いp＜O．05を
有意差の限界とした．相関係数数rの有意差検定は
下記式にて正規分布検定のZ。を求めて，Z。に対応
する確率値P（Z。）を正規分布表より求めた．
　　　Z。一r／1／4五＝随一r×v〆五＝丁　　　（n一件数）
結 果
　図5に実波形を示す．左室流出路血流速波形
（FV）はAGT投与による昇圧時，血流速上昇期で
はやや緩徐に立上がり，PFV以後も緩徐に抵下し
た．特に減衰期後半部（斜線部）で緩徐であった．
NGT投与による降圧時，血流速上昇期ではやや急
峻な立上がりをみせ，PFV以後急激に低下した．特
に減衰期後半部（斜線部）で著明であった．指尖容
積脈波（PTG）の変化に関しては昇圧時には前隆波
に比して三線波が増大し，降圧時には前隆波が後隆
波に比して増大した．全症例における結果は以下の
通りである．
　1）血行動態変化
　コントロール状態　（C）　における収縮期血圧
（SBP）は115．6±16．4mmHg，拡張期血圧（DBP）
は64．5±9．5mmHgで，　AGT投与（A）により
SBPは143．9±20．3mmHg，　DBP　は80．4±11．2
mmHgとSBPは平均24％有意に上昇した（p＜
0．005）．NTG投与（N）によりSBPは！08．7±
16．3mmHg，　DBPは60．3±10．1mmHgとSBPは
平均6％有意に低下した（p＜0．005）．心拍数（HR）
はCで64．6±10．8beats／min，　Aで62．1±11．6
beats／minと有意に低下し（p＜0，005），　Nで
69．9±11．Obeats／minと有意に増加した（p〈
0．005）．CIはCで3．00±0．66　L／min／m2からAで
2．77±0．66L／min／m2と有意に低下し（p〈0．005），
Nでは3．00±0．74L／min／m2と変化を認めなかっ
た（図6）．
　II）血流速波形の変化
　ATはCで83．9±17．2msec，　Aで82．1±16．2
msec，　Nで81．3±14．5msecと有意差を認めなか
った．DTはCで202．5±29．4msec，　Aで220．4±
31。Omsecと有意に延長し（p＜0．005），　Nで
186．5±27．2msecと有意に短縮した　（p＜0．005）．
PFVはCで0．99±0．20　m／sec，　Aで0．94±0．18
（5）
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　　AA：average　acceleration　AED：average　early　deceleration
　　ALD：average　late　deceleration
m／secと有意に低下した（p＜0．005）が，　Nでは
0．99±0．21m／secと変化はなかった．　mFVはCで
0．68±0。15m／sec，　Aで0．59±0．11　m／secと有意
に低下し（p＜0．005），Nで0．71±0．15　m／secと有
（6）
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　　TFI：total　flow　velocity　integral
　　O／oA：Flow　velocity　integral　ratio　during　acceleration
　　O／oE：Flow　velocity　integral　ratio　during　early　deceleration
　　O／oL：Flow　velocity　integral　ratio　during　late　deceleration
意に増加した（p＜0。005）（図7）．
　血流速波形パターン変化に関してはAAはCで
12．5±4．5m／sec2，　Aで12．1±4．2m／sec2，　Nで
12．8±4．6m／sec2と有意差を認めなかった．　AED
はCで3．1±1．3m／sec2，　Aで3．2±1．Om／sec2，
N　で3．0±！．1m／sec2と有意差を認めなかった．
ALDはCで6．9±2．Om／sec2からAで5．5±1．4
m／sec2と有意に減少し（p＜0．005），　Nで7．8±2．1
m／sec2と有意に増加した（p＜0．005）（図8）．
　TFIはCで18．7±3．1cm，　Aで18。0±3．Ocm
と有意に減少し（p＜0．005），Nで17．1±3．1cmと
有意に減少した（p＜0．005）．％AはCで32．5±
7．6％，Aで31．3±8．7％，Nで33．3±8．5％，また％
EはCで44．5±3．4％，Aで45．6±4．5％，　Nで
43。0±4．8％，また％LはCで27．4±8．1％，Aで
28．1±6．9％，Nで27。6±7．0％とNTG後の％E
が有意に減少した（p〈0．05）（図9）．
　III）指尖容積脈波の変化
　AIはCで14．0±17．5％からAで28．0±13．4％
と有意に増加し（p＜0．005），Nで一7．7±16．8％と
有意に低下した（p＜0．005）（図10）．
　SBPと血流速パターンを示す各指標の関係につ
いて検討してみると，図11に示すようにAGT投与
による昇圧時にALDは有意に低下し，　NTG投与
（％）
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Fig．　10　Mean　velues　of　AI　in　the　normal　condi－
　　tion　（C），　after　administration　of　angiotensin
　　（A）　and　nitroglycerin　（N）．
　　＊　＊　＊P〈O．005
　　AI：augmentation　index
による降圧時にALDは有意に増加した（それぞれ
p＜0．005）．しかしながらALDはSBPの絶対値そ
のものとは有意な相関はなかった．そこで昇圧及び
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　　tion　of　angiotensin　（A）　and
　　nitroglycerin　（N）．
　　SBP：systolic　blood　pres－
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o 100
SBP
降圧に対する収縮期血圧の変化を　△SBP　とし，
ALDの変化を△ALDとすると△SBPと△ALD
の間にはr＝一〇．67（p〈0．005）の有意な相関を認
めた．SBPとAA及びAEDはいずれも有意な相
関は認めなかった．
　DBPと血流速パターンを示す各指標の関係につ
いて検討してみると，図12に示すように昇圧時に
ALDは有意に低下し，降圧時にALDは有意に増
加していた（それぞれp〈0．005）．しかしALDは
DBPの絶対値そのものとは有意な相関を認めなか
った．そこで昇圧及び降圧に対する拡張期圧の変化
を△DBPとし，　ALDの変化を△ALDとすると△
DBPと△ALDの間にはr＝一〇．67（pく0．005）の
有意な相関を認めた．DBPとAA及びAEDはい
ずれも有意な相関を認めなかった．
　HRと血流速パターンを示す各指標と関係につい
て検討してみると，図13に示すようにHRとALD
の間にはr＝0，55（p＜0．005）と有意な相関を認め
た．HRとAA及びAEDの間には有意な相関は認
めなかった．
　CIと血流速パターンを示す各指標の関係につい
て検討をしてみるとAA，　AED，　ALDいずれとも
CIとの間に有意な相関は認めなかった．
150 （mmHg）
　血行動態変化と指尖容積脈波の変化に関して検討
してみると，図14－a，b，　cに示すようにSBPと
AIとの間にはr＝0．51，　DBPとAIとの間にはr＝
0．46，HRとAIとの間にはr＝一〇．49の相関が認
められ（それぞれp＜0．005），血圧の増加に伴いAI
は増加し，心拍数の増加に伴いAIは減少した．　CI
とAIとの問には有意な相関は認めなかった．
　指尖容積脈波の変化と血流速パターンの変化に関
して検討してみると，図15に示すように　AI　と
ALDとの間にはr＝一〇．51（p＜0．005）と有意な相
関が得られ，AIの増加に伴いALDは低下した．　AI
AA及びAEDの間には有意な相関は認めなかっ
た．
　尚各疾患における対比検討も行ったが今回の検討
対象に関して三群間で特に有意は認めなかった．
考 按
　近年Wetterer5＞やMillsら6）の使用し始めた電磁
血流計により拍動血流及び拍動血圧の測定が可能と
なった．しかしながらこれは観血的な方法であり，
非観血的の測定する方法がなかった．Franklinら7）
が血流速の測定にドプラーシフトの原理を応用し，
以後超音波パルスドプラー法の急速な進歩をみた．
（8）
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Rushmer8）は収縮早期に左室の最大収縮力が発生す
ることに注目し，initial　ventricular　impulseが左室
駆出の動的特性を示し，その指標として大動脈最大
血流加速度が重要であると報告した．以後多くの研
究者により観血的及び非観血的に上行大動脈血流速
度の血流速上昇期の計測の有用性が報告されてき
た9・10，11）．しかし左室流出路血流速度に対しては報告
が少なく，小西，川平らの検討があるがこれらも最
大血流速度や最大血流加速度等の血流速上昇期の検
討のみで血流速減衰期に対する報告は見られなかっ
た12・13）．今回著者らは末梢血管収縮薬及び拡張薬を
用いて血圧を変化させた時の左室流出路血流速波形
パターンがどの様に変化を示すか血流速上昇期のみ
ならず血流速減衰期にも注目し検討した．
　1）AGT負荷について
　50。　60．念♂
　む～島…㌶
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Fig．　14－b　Correlation　between　DBP　and　AI　in
　　C，　A　and　N．
　　　　　　　C　　A　　N
　　groupMI　e　O　O
　　group　AP　I　D　1
　　group　OT　A　A　A
　　DBP：diastolic　blood　pressure
　AGTは血管収縮作用を持つ薬剤であるが主に毛
細三園の細動脈に働き，直接的或は交感神経系を介
して間接的に血管平滑筋を収縮させている．心臓に
対する直接作用は少ないと言われており，その作用
時間としては中等度量までの一回静注法では10秒
以内に血圧が上昇し，直ちに最大となり数分で正常
に戻ると言われている14）．その為心機能を表す諸指
標の鋭敏性及び特異性を検討する時の急性に後負荷
を増大させる方法として非常に有用な薬剤と考え使
用した．またAGTの投与量に関しては著者らの施
設で既に2．5μgの静注による安全性も確認されて
いるが2），今回は更にその半量の1．3μgに設定し
た．
　AGT負荷による昇圧時の変化として，　PFVや
SVI（一回心拍出係数）の低下はパルスドプラー法
を用いてAGT投与前後でPFV，　AT／ET，　SV（一
回心拍出量）を比較した小西12）の報告と一致してい
る．HRに関しては高沢2）の変化しないとの報告や，
（10）
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Fig．　14－c
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Rossら15）の正常左心機能例では変化せず左心機能
低下例では低下するとの報告がある．今回の検討に
おいてもHRは低下したが，これは対象の中に心筋
梗塞の症例が多く含まれていたためと考えられた．
　II）NTG負荷に対して
　NTG投与による降圧時の変化として，　PFV及び
AAが不変なことやHRが増加したことはパルスド
プラー法を用いてNTGやニフェジピン投与前後で
左室流入路及び流出路血行動態変化をみた川平ら13）
の報告と一致している．
　NTGの血管に対する作用機序としてはまだはっ
きりとは確立されてないが，NTGが平滑筋細胞内
に入り脱ニトロ化され硝酸酸化物に代謝され，細胞
内でグアニレートシクラーゼを活性化しcGMPを
増加させ更にcGMP依存性の蛋白キナーゼを活性
化して細胞内のカルシウム濃度を低下させると共に
ミオシン連鎖キナーゼの機能を抑制し平滑筋を弛緩
させるという報告16）や，酸化窒素あるいは血管内皮
細胞由来の弛緩物質（Endotherium－derived　relax一
ing　factor；EDRF）と様々な点で類似性を持つとい
う報告からNTGは外因性のEDRFとして考えら
れ始めている17）．また柳沼ら’8）はNTG　O．3mg舌
下投与にて動脈系の拡張作用を有するとともに反射
波の減少することを報告している．Kellyら19）は
NTG　O．3mg投与でも静脈の拡張にて前負荷を減
少させるのと同様に動脈を拡張させ左室に対する後
負荷を減少させることを報告しており，今回用いた
0．3mg舌下の投与量は十分に末梢の動静脈拡張作
用を有していると考えられた．
　III）血圧の変化に対する血流速波形パターンの
変化に対して
　近年動脈インピーダンス法が確立され，より正確
に血圧と血流に関する研究がなされてきた．Murgo
ら3）は上行大動脈起始部での圧波形上，収縮期にお
いて左室自身の血液の駆出に伴う圧平上昇（前方成
分）と，この駆動圧波が末梢血管系より反射波とし
て戻ってきて生じた収縮後期の血圧の再上昇（後方
成分）とに区別し，反射波が末梢より戻る時間を動
脈インピーダンス法により解析し，収縮後期圧波の
再上昇が反射波によるものであることを示した．更
にWesterhofら20）は動脈インピーダンス法を用い
て順方向性圧波（すなわち駆動乱波）と逆方向高波
（すなわち反射圧波）の和が測定された圧波となり，
順方向性の血流波から反射乱波によって生じた逆方
向性の血流波を引いたものが測定された血流波であ
ることを報告している．これは圧波には方向性がな
く，血流波には方向性があるため，二二は加算され，
血流波は引き算されるといった現象が生じる為と考
えられる．高沢2）は左室圧と大動脈起始部圧波の関
係について，上行大動脈起始部における反射圧波が
収縮後期の左室にも及んでいることを示し，収縮後
期に左室は反射圧波による過剰な後負荷を受けるこ
とを報告している．また高沢ら21）は大動脈起始部圧
波と指尖容積脈波に関して各波形の収縮期前方成分
（前隆波）と収縮期後方成分（後二二）の波高を求め
波形比較をして，二丁波高に対する二二波高の比は
指尖容積脈では大動脈起始二二波に比し33％低下
するが昇圧及び降圧においてもほぼ同様の比率で変
化することを見出し，二二容積脈波から大動脈起始
部圧波の波形パターンを推定することが可能である
ことを報告している．本研究においても△SBPと
△ALDの間にはr＝一〇．67（p〈0．005）のよい相関
がえられ，収縮期血圧の増大に伴い後期平均減衰度
（11）
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Fig．　15　Correlation　between　AI　and　ALD　in　the　normal　condition　（C），　after　administration　of　angiotensin
（A）　and　nitroglycerin　（N）．
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　　AI：augmentation　index　ALD：average　late　deceleration
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が低下した．SBPとAIの問にはr＝0．51（p＜
0．005）の相関がえられ，収縮期血圧の増大に伴いAI
は増加を示した．AIとALDの間にはr＝一〇．51
（p＜0．005）の相関がえられ，AIの増加に伴い後期
平均減衰度が低下した．AGT投与により末梢血管
が収縮して反射係数が増加し，また弾性動脈の弾性
特性が変化することより脈波伝播速度が増加するこ
とと合せ，収縮期における反射波の大動脈起始部圧
への重なりが増大し収縮後期圧出は増加した．血流
波に関しては収縮後期において増大した収縮後期圧
波によって防げられるようにより減少した．NTG
投与においてはAGTと逆の現象が生じたと考えら
れた．すなわち収縮期血圧の上昇及び低下に伴い指
尖容積脈波の収縮期後方成分も増加及び低下してい
たことより，末梢血管収縮及び拡張による反射波の
増減が大動脈起始部圧波のみならず収縮後期の左室
流出路血流速波形にも影響を及ぼすことが示唆され
た．しかしながら血圧上昇に対して器質的動脈硬化
が強く脈波伝播速度が著しく上昇した場合には反射
波がより早期に末梢より戻り大動脈起始部圧波にお
いて順方向圧波上に重なる可能性がある．同様にこ
の状況において血流速波形でも収縮後期のみならず
収縮前半部にも影響を及ぼす可能性もあると考えら
れた．
　Kelly，　Simkusらは大動脈起始部圧波形と上腕動
脈圧波形の関係について報告した19・22）．Kellyらは
NTG　O．3mg舌下投与前後での大動脈起始部圧と
上腕動脈圧を測定し，その時起始部収縮期圧が十分
に低下したが上腕動脈収縮期圧はあまり低下せず，
そのためカブ型血圧計による上腕動脈の血圧測定で
は中枢動脈圧に関する反射波の減少を充分に評価で
きないことを報告した．またSimkusらは重症心不
全患者に対しニトロプルシッド投与前後で上行大動
脈圧波と上腕動脈圧波を測定した．その時上行大動
（12）
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脈収縮後期に圧波の再上昇を認める群ではニトロプ
ルシッド投与後の上行大動脈収縮期血圧と上腕動脈
収縮期血圧の差が大きく，上行大動脈収縮後期に圧
波の再上昇を認めない群ではニトロプルシッド投与
後の上行大動脈収縮期圧と上腕動脈収縮期圧の差が
殆ど認められないことを報告した．これらの原因の
ひとつとして二つの計測点での反射波の戻るタイミ
ングのずれによると考えられている23）．本研究でも
上腕動脈圧とALDとの間には充分な相関がえられ
なかったことについては先に述べた大動脈起始軸圧
と上腕動脈圧の差異によるものと考えられた．末梢
血管の収縮及び拡張に対する変化はPTGに充分反
映されることが報告されており24），PTG波形と大動
脈起始部圧波形とは良好な相似性が認められている
ことより，今回末梢血管収縮及び拡張に伴う変化を
PTGを用いて評価した．
　IV）　心拍数に対する血流速波形パターンの変化
に対して
　AGT及びNTG投与における反応として上述の
血圧の変化だけでなくHRの問題もある．高畠ら10）
は心房ペーシングによりHRを増大させてもPFV
は変化せず，SVは低下すると報告しており，これに
対しHarrisonら11）は心房ペーシングによるHRと
PFV及びTFIとは直線的なよい相関を認め，　HR
を増加させるとPFV及びTFIは有意に低下し，
これはペーシングによる拡張末期径の変化すなわち
前負荷の変化によるものと考えている．本研究にお
いてはコントロール状態と比較してAGT後HRは
4％低下しPFVは5％低下しTFIは3％低下した．
この時血流速波形パターンの変化としてHRの低
下に伴いDTが延長し，　AA，　AEDは変化しなかっ
たがALDは低下した．　NTG後HRは8％増加し
PFVは変化なくTFIは8％低下した．この時の血
流速波形パターンの変化としてHRの増加に伴い
DTは短縮し，　AA及びAEDは変化しなかったが
ALDは増加した．　HRとALDとの間にはr＝0．55
（p＜0．005）の相関がえられており，ALDは血圧の
みならず，心拍数にも依存していると考えられた．
そこで心房ペーシングによりHRを一定にした状
態でAGT及びNTGを投与したところ（図16），
（13）
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心拍数の増加に伴いALDは増加する傾向がある
が，同一心拍数においてはAGT投与によりALD
は低下し，NTG投与によりALDは増加しており
血圧の変化による変化が主体と考えられてた．
　V）　計測法についての検討
　ドプラー血流速波形の計測上の問題点として左室
流出路における前駆出流の存在がある．前駆出流は
ECG上P波の終末部拡張期から等語性収縮期まで
続く血流で，心房収縮による流入血流が心尖近くで
翻転し心室中隔に沿って流れ，更に僧帽弁の前浪が
後添より早期に閉鎖するため捲き上がる流れが生ず
ると考えられている25）．今回の計測上ATの開始点
は前駆出流波形と真の駆出流波形の交点でbase
lineに最も近い点としたが前駆島流の大きいもので
はATを過小評価している可能性がある．またロー
カットフィルターについての問題もある．左室流出
給血流速波形では壁運動による低周波領域でのノイ
ズ除去の為ローカットフィルターを使用しているた
めbase　line付近は記録されない．そこで駆出の開
始点及び終了点は記録されている波形のbase　line
に最も近い点より垂線を引いて求めた．そのため
AT及びDTを過小評価している可能性があった．
結 論
　L昇圧及び降圧による左室流出路血流速波形変
化の特徴は血流速上昇期及び減衰早期に比べ減衰後
半部にあり，収縮後期平均減衰度の低下及び増加に
あった．
　2．この時点麗容積雨波の収縮期後方成分も増加
及び低下していたことより末梢血管収縮及び拡張に
よる反射波の増減が収縮後期左室流出路血流速波形
に影響を及ぼすことが示唆された．
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